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Streszczenie
Zespół przemijającego balotowania koniuszka lewej komory (ABS) jest szczególnym ostrym
zespołem kardiologicznym, charakteryzującym się objawami i zmianami elektrokardiograficz-
nymi, które naśladują ostry zawał serca. Występuje u pacjentów bez choroby wieńcowej istot-
nie zwężającej światło tętnic wieńcowych. Wiąże się z przemijającymi rozległymi zaburzenia-
mi kurczliwości koniuszka i środkowej części lewej komory. W około 65% przypadków ABS
jest poprzedzony stresującym wydarzeniem emocjonalnym lub fizycznym. Patofizjologia ABS
pozostaje niejasna; zaproponowano kilka hipotez, które mogłyby ją tłumaczyć, w tym: skurcz
wielu naczyń nasierdziowych, skurcz naczyń mikrokrążenia, ogłuszenie mięśnia sercowego
wywołane katecholaminami i zapalenie miokardium. Leczenie ABS jest całkowicie empirycz-
ne i powinno być zindywidualizowane, zależnie od obrazu klinicznego występującego u danego
pacjenta w momencie rozpoznania. Wstępnie należy zastosować postępowanie zgodne z wytycz-
nymi leczenia ostrych zespołów wieńcowych. Po rozpoznaniu ABS włączenie terapii objawowej
zwykle prowadzi do samoistnego wyzdrowienia. Rokowanie u pacjentów z kardiomiopatią
takotsubo jest w zasadzie korzystne. Zaburzenia czynności skurczowej lewej komory ustępują
najczęściej w ciągu kilku tygodni. Śmiertelność wewnątrzszpitalna jest mała (< 2%), a odse-
tek nawrotów nie przekracza 10%. Celem niniejszej pracy jest wyjaśnienie lekarzom zajmują-
cym się ostrymi stanami kardiologicznymi, kiedy trzeba podejrzewać obecność ABS, jak
powinno się potwierdzić rozpoznanie i w dalszej kolejności, jak należy leczyć to schorzenie.
(Folia Cardiologica Excerpta 2009; 4, 3: 161–166)
Słowa kluczowe: zespół przemijającego balotowania koniuszka lewej komory,
kardiomiopatia takotsubo, dysfunkcja lewej komory, ostry zespół wieńcowy
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Wstęp
Zespół przemijającego balotowania koniuszka
lewej komory (ABS, apical ballooning syndrome) jest
wyjątkowym ostrym zespołem kardiologicznym cha-
rakteryzującym się objawami i zmianami elektrokar-
diograficznymi, które naśladują ostry zawał serca [1].
Występuje u pacjentów bez choroby wieńcowej istot-
nie zwężającej światło tętnic wieńcowych. Wiąże się
z przemijającymi rozległymi zaburzeniami kurczliwo-
ści koniuszka i środkowej części lewej komory. Po
raz pierwszy ABS opisali u Japończyków Dote i wsp.
[2] i nazwano go „kardiomiopatią takotsubo” [3].
Takotsubo jest naczyniem rybackim z okrągłym
dnem i wąską szyjką używanym w Japonii do poło-
wu ośmiornic. Zespół przemijającego balotowania ko-
niuszka lewej komory nazwano tak ze względu na
charakterystyczny wygląd lewej komory.
Celem niniejszej pracy jest przedstawienie proble-
mu kardiomiopatii takotsubo z myślą o lekarzach zaj-
mujących się ostrymi stanami kardiologicznymi.Przy-
pomniano w niej, kiedy trzeba podejrzewać ABS, jak
powinno się potwierdzić rozpoznanie i w dalszej
kolejności, jak należy leczyć to schorzenie.
Częstość występowania,
dane demograficzne i obraz kliniczny
Chociaż dokładna częstość ABS pozostaje nie-
znana, istnieją dowody sugerujące, że występuje
u około 1–2% pacjentów z podejrzeniem ostrego za-
wału serca [4–6]. W systemowym badaniu przeglą-
dowym Gianniego i wsp. [1] wykazano, że kobiety
stanowiły prawie 90% chorych z ABS, a ponad 95%
z nich miała powyżej 50 lat.
Najczęstszą dolegliwością zgłaszaną przez pa-
cjentów z kardiomiopatią takotsubo jest ból w klat-
ce piersiowej [1, 5]. Drugą co do częstości stanowi
duszność, a następnie inne, rzadsze obrazy klinicz-
ne, w tym wstrząs kardiogenny, omdlenie i zatrzy-
manie krążenia [1, 7].
Początek ABS w około 65% przypadków
poprzedza stresujące wydarzenie emocjonalne
(np. niespodziewany zgon krewnego, kryzys finan-
sowy, rozpoznanie poważnej choroby) lub fizyczne
(np. wyczerpująca praca, uraz, zaostrzenie choroby
ogólnoustrojowej) [1, 5]. U około 35% osób nie udaje




nymi są uniesienie odcinka ST, zwykle w odprowa-
dzeniach przedsercowych, i odwrócenie załamków T
(ryc. 1, 2) [1, 5]. Wyniki badania elektrokardiogra-




U większości pacjentów występują jedynie
umiarkowanie podwyższone stężenia troponiny I
i T oraz frakcji kinazy kreatynowej MB [1, 8, 9].
Zaobserwowano, że u większości chorych z ABS stę-
żenia katecholamin w osoczu są podwyższone [1].
Echokardiografia, wentrykulografia
lewej komory i koronarografia
W koronarografii nie stwierdza się istotnych
zwężeń tętnic wieńcowych [3]. W echokardiografii
i wentrykulografii lewej komory zwykle ujawnia się
wyraźną dysfunkcję lewej komory. Następnie jej
czynność poprawia się bardzo istotnie w ciągu kil-
ku dni do tygodni [1]. Zaburzenia kurczliwości ścian
serca mają postać umiarkowanej do ciężkiej dys-
funkcji segmentów pośrednich i koniuszka lewej ko-
mory, z oszczędzeniem i zwykle hiperkinezą seg-
mentów podstawnych (ryc. 3). Zaburzenia kurczliwości
ścian rozciągają się poza obszar unaczyniany przez
jakąkolwiek pojedynczą tętnicę wieńcową [5].
Rezonans magnetyczny serca
Ta technika jest bardzo użyteczna, ponieważ
bardzo dobrze uwidocznia zachowaną żywotność
mięśnia sercowego i pozwala wykluczyć zawał ser-
ca oraz zapalenie miokardium [8, 10–12].
Patofizjologia
Patofizjologia kardiomiopatii takotsubo pozo-
staje niejasna; zaproponowano kilka hipotez, które
mogłyby ją tłumaczyć, w tym skurcz wielu naczyń
nasierdziowych, skurcz naczyń mikrokrążenia,
ogłuszenie mięśnia sercowego wywołane katecho-
laminami i zapalenie miokardium [5].
Zakładano, że przyczyną ABS może być skurcz
wielonaczyniowy. Niektórzy badacze stosowali te-
sty prowokacyjne, takie jak infuzja ergonowiny,
w celu wywołania skurczu tętnicy wieńcowej [1, 13, 14].
Wykazano, że skurcz wielu naczyń po infuzji środ-
ka prowokacyjnego występuje u mniej niż 30%
pacjentów. Sugeruje to, że jest mało prawdopodobne,
aby skurcz dużych naczyń mógł tłumaczyć patofi-
zjologię ABS u większości chorych.
Zaburzenia czynności mikrokrążenia wieńco-
wego występują u większości pacjentów zgłaszają-
cych się z tym zespołem [4, 15, 16]. Ito i wsp. [6]
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Rycina 1. Elektrokardiogram wykonany przy przyjęciu u pacjenta, który zgłosił się z bólem w klatce piersiowej;
widoczne uniesienia odcinków ST w odprowadzeniach V1–V3
Rycina 2. Elektrokardiogram tego samego pacjenta przed wypisaniem; widoczne odwrócone załamki T we wszyst-
kich odprowadzeniach przedsercowych
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wykazali upośledzenie perfuzji mięśnia sercowego
w momencie zgłoszenia się chorego, która istotnie
się poprawia w 3.–5. dniu. Perfuzję oceniano za po-
mocą tomografii emisyjnej pojedynczych fotonów.
Przy braku zmian zwężających światła naczyń
wieńcowych te wyniki sugerują, że upośledzenie
mikrokrążenia może być podstawową przyczyną
ABS. Jednak nadal nie jest jasne, czy dysfunkcja mi-
krokrążenia stanowi główny mechanizm, czy też
zjawisko wtórne [5].
Sugeruje się, że zwiększona aktywność współ-
czulna odgrywa ważną rolę w patogenezie ABS [17].
Zespół ten może być skutkiem ogłuszenia mięśnia
sercowego w przypadku nadmiaru katecholamin.
Pozostaje niejasne, czy nadmiar katecholamin pro-
wadzi do skurczu mikrokrążenia, bezpośredniej tok-
syczności względem miocytów, wtórnej do przeła-
dowania wapniem powstałego w wyniku reakcji,
w której mediatorem jest cykliczny monofosforan
adenozyny, czy pierwotnych zaburzeń metabolicz-
nych [18, 19]. Bybee i wsp. [20] wykazali, że u pa-
cjentów z ABS istnieje dysproporcja między prze-
pływem krwi a metabolizmem. Stwierdzano zacho-
wany przepływ krwi przy zmniejszonym wychwycie
glukozy. Wzrost aktywności adrenergicznej może
prowadzić do nasilenia insulinooporności, która
z kolei zmniejsza wychwyt glukozy.
Inną sugerowaną koncepcją jest założenie wy-
stępowania zwężenia drogi odpływu lewej komory
w przypadku zwiększonej aktywności adrenergicz-
nej lub hipowolemii [9, 21]. Wiadomo, że zwężenie
drogi odpływu lewej komory wiąże się ze zwiększo-
nym napięciem ścian, podwyższeniem ciśnienia
napełniania lewej komory i obniżeniem systemowe-
go ciśnienia tętniczego. Te zmiany hemodynamiczne
zwiększają zapotrzebowanie na tlen i zmniejszają
ciśnienie perfuzji wieńcowej, co może wywoływać
niedokrwienie mięśnia sercowego, a następnie jego
ogłuszenie.
Za możliwą przyczynę ABS uznawano także
zapalenie mięśnia sercowego. Po wykonaniu biop-
sji tego narządu i przesiewowych serologicznych
badań wirusologicznych u pacjentów z rozpoznanym
ABS nie udało się wykazać cech zapalenia mięśnia
sercowego [14, 16, 17]. Innym zagadkowym odkry-
ciem u pacjentów z ABS jest skłonność do występo-
wania zmian w segmentach środkowych i koniusz-
kowych, z oszczędzeniem segmentów podstawnych
lewej komory. Istnieją dowody sugerujące, że okoli-
ca koniuszka silniej reaguje na stymulację współ-
czulną i jest bardziej wrażliwa na wzrost stężeń
katecholamin [22]. Zaobserwowano także, że me-
tabolizm kwasów tłuszczowych, które są dominu-
jącym źródłem energii dla mięśnia sercowego, jest
bardziej upośledzony niż perfuzja miokardium
w segmentach środkowych i koniuszka w czasie
wczesnej fazy tego zespołu [23]. Druga koncepcja
uwzględnia występowanie gradientów perfuzji oraz
dystrybucji aktywności współczulnej od segmentów
podstawnych do koniuszka [18, 20, 24].
Inny mechanizm zakłada, że ABS w rzeczywi-
stości może być modelem samoistnie przerywają-
cego się zawału serca wynikającego z ostrego incy-
dentu miażdżycowo-zakrzepowego w bliższej lub
środkowej części tętnicy zstępującej przedniej,
z następczym szybkim i całkowitym rozpuszcze-
niem skrzepliny [25]. Zjawisko takie mogłoby wy-
stępować u pacjentów z długą tętnicą zstępującą
przednią, która zawija się wokół koniuszka i zaopa-
truje duże obszary ściany dolnej.
Rycina 3. Wentrykulografia lewej komory u tego samego pacjenta w rozkurczu (A) i skurczu (B); uwidoczniono
zaburzenia kurczliwości ścian odpowiadające obrazowi kardiomiopatii takotsubo; wystepuje akineza segmentów
koniuszkowych lewej komory, z oszczędzeniem i hiperkinezą segmentów podstawnych
A B
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Dyskusja
Ostatnio Mayo Clinic zaproponowała następują-
ce kliniczne kryteria diagnostyczne zespołu ABS [5]:
— Przemijająca hipokineza, akineza lub dyskine-
za środkowych segmentów lewej komory, z za-
jęciem koniuszka lub bez niego. Regionalne za-
burzenia kurczliwości rozciągają się poza ob-
szar zaopatrywany przez pojedyncze naczynie
nasierdziowe. Wyjątki występują jednak rzadko
— są to pacjenci, u których regionalne zabu-
rzenia kurczliwości ścian są ograniczone do
obszaru unaczynianego przez jedną tętnicę
wieńcową.
— Brak choroby wieńcowej istotnie zwężającej
światło tętnic wieńcowych lub brak angiogra-
ficznych cech ostrego pęknięcia blaszki
miażdżycowej. Jest jednak możliwe, że u pa-
cjentów z miażdżycą i zwężeniami w tętnicach
wieńcowych także może wystąpić ABS. Takie
przypadki opisywano rzadko — prawdopodob-
nie dlatego, że są błędnie rozpoznawane jako
ostre zespoły wieńcowe. Oczywiście, w powyż-
szych okolicznościach ABS powinno się rozpo-
znawać ostrożnie i poszukiwać ewidentnych
stresujących czynników wyzwalających [5].
— Nowe nieprawidłowości w badaniu elektrokar-
diograficznym (uniesienie odcinka ST i/lub od-
wrócenie załamka T) lub podwyższone stęże-
nie troponiny sercowej.
— Brak niedawno przebytego urazu głowy, krwa-
wienia wewnątrzczaszkowego, guza chromo-
chłonnego, zapalenia mięśnia sercowego lub
kardiomiopatii przerostowej.
Leczenie ABS pozostaje całkowicie empirycz-
ne i powinno być zindywidualizowane, zgodnie
z obrazem klinicznym pacjenta w momencie rozpo-
znania. Wstępne postępowanie należy prowadzić
zgodnie z zaleceniami dotyczącymi leczenia ostrych
zespołów wieńcowych. Po rozpoznaniu ABS zasto-
sowana terapia objawowa zwykle prowadzi do sa-
moistnego wyzdrowienia [1, 5].
W przypadku obecności istotnej hipotensji trze-
ba wykonać badanie echokardiograficzne, aby wy-
kluczyć dynamiczne zwężenie drogi odpływu lewej
komory [5]. Jeśli jest ono obecne, należy je ostroż-
nie leczyć beta-adrenolitykami w celu zmniejsze-
nia kurczliwości segmentu podstawnego. Stosowa-
nie leków inotropowych jest w takim przypadku
przeciwwskazane. Jeśli niskie ciśnienie tętnicze jest
wtórne do wstrząsu kardiogennego, to zaleca się
stosowanie preparatów inotropowych lub kontrapul-
sacji wewnątrzaortalnej [5, 9].
Rokowanie u pacjentów z kardiomiopatią tako-
tsubo jest korzystne [5]. Śmiertelność wewnątrz-
szpitalna jest mała (< 2%), a odsetek nawrotów wy-
nosi około 10% [1, 26]. Niektóre ośrodki zalecają
długotrwałą terapię beta-adrenolitykami w celu
zmniejszenia prawdopodobieństwa nawrotu [5].
Jest niemal pewne, że w ciągu lat wielu pacjen-
tów poddano leczeniu trombolitycznemu, które
uznawano za skuteczne, mimo że mogło być ono
niekonieczne, zwłaszcza jeśli uwzględni się suge-
rowaną częstość ABS — około 1–2% pacjentów
zgłaszających się z podejrzeniem ostrego zawału
serca [5].
Dlatego też lekarze zajmujący się ostrymi sta-
nami kardiologicznymi muszą umieć rozpoznawać
charakterystyczne cechy tego nie tak rzadkiego
zespołu, zapewniając leczenie objawowe i wykonu-
jąc pilną koronarografię przed zastosowaniem trom-
bolizy przy dużym prawdopodobieństwie obecności
zespołu przemijającego balotowania koniuszka le-
wej komory.
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